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RESUMO 


Introdução: a cirrose associa-se com o desenvolvimento de complicações relacionadas 
ao aumento da morbidade e mortalidade!. Relato de caso: Paciente com hepatopatia 
alcoólica crônica evoluiu com coma hepático e insuficiência renal aguda que respon- 
deu parcialmente à infusão de albumina. Discussão: A abordagem da insuficiência 
renal aguda nos cirróticos deve considerar os mecanismos de injúria renal. À síndrome 
hepatorrenal deve ser excluída, lesão pré-renal exclusiva desses pacientes.” Conclusão: 
É fundamental a prevenção da injúria renal nos pacientes cirróticos hospitalizados para 
diminuir sua morbimortalidade. 
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ABSTRACT 


Introduction: cirrhosis is associated with the development of complications that are 
related to increase morbidity and mortalityl. Case report: Patient with chronic alcoholic 
liver disease progressed to hepatic coma and acute renal failure, which partially respond- 
ed to albumin infusion. Discussion: The approach of the IRA in cirrhotic patients should 
consider the mechanisms of Ridney injury. Hepatorenal syndrome should be excluded, 
pre-renal injury exclusive of these patients. Conclusion: It is essential the prevention of 
Ridney injury in hospitalized cirrhotic patients to decrease morbidity and mortality. 
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INTRODUÇÃO 


À cirrose é processo difuso que representa o estágio final da fibrose hepática pro- 
gressiva, caracterizada pela distorção da arquitetura hepática e formação de nódulos 
regenerativos.!? Trata-se de processo irreversível, que pode decorrer de qualquer he- 
patopatia crônica, principalmente, associado ao álcool e o vírus C da hepatite. 

Pacientes com cirrose são suscetíveis a grande variedade de complicações, como: 
ascite, hemorragia digestiva, encefalopatia hepática, icterícia, peritonite bacteriana es- 
pontânea, síndrome hepatorrenal, síndrome hepatopulmonar e carcinoma hepatoce- 
lular.:º A presença de uma delas define a doença como descompensada.? A alta mor- 
bidade e mortalidade da cirrose são secundárias a essas complicações devastadoras.! 

A qualidade de vida e a sobrevida dos pacientes com cirrose podem ser melhora- 
das pela prevenção e pelo tratamento das complicações. O prognóstico da doença 
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é muito variável, uma vez que é influenciado por uma 
série de fatores, incluindo etiologia, gravidade, pre- 
sença de complicações e comorbidades.! 

O objetivo deste artigo é mostrar, por meio de rela- 
to de caso, os mecanismos da injúria renal aguda em 
cirróticos, bem como a importância de seu diagnóstico 
diferencial no manejo desse tipo de descompensação. 


RELATO DE CASO 


Paciente masculino, 39 anos, feodérmico, natural 
de Belo Horizonte, foi admitido no HC da UFMG para 
realização de hemotransfusão após detecção de he- 
moglobina de 6 g/d. Há uma semana com hematoque- 
zia volumosa, sem repercussão hemodinâmica, além 
de icterícia acentuada, ascite leve e dor infraescapu- 
lar esquerda. Traz história pregressa de etilismo (328 
g/dia de álcool etílico), há 20 anos (interrupção há 40 
dias) e diagnóstico de hepatopatia alcoólica crônica. 

Após dois dias de internação, apresentou aumento 
da ascite e icterícia, fígado palpável a quatro centíme- 
tros do rebordo costal direito, baço Boyd II, piparote 
positivo, edema moderado em membros inferiores e 
ausência de sinais de encefalopatia hepática. Evoluiu 
com hematoma em região de parede torácica lateral 
esquerda, que se estendeu para parede abdominal. 

Foi submetido à paracentese propedêutica que 
identificou líquido ascítico compatível com Perito- 
nite Bacteriana Espontânea (PBE): (Hemácias: 1000 
células/mm?: células nucleadas: 17480 células/mm? 
- neutrófilos: 92%; amilase: 48U/1I; lipase: 89U/]; al- 
bumina < 0,4g/dl e GASA 1,6g/dl; cultura identificou 
Escherichia coli multissensível). Foi iniciada antibio- 
ticoterapia com cefotaxima. 

No terceiro dia de tratamento para PBE, o paciente 
relatou melhora da consistência das fezes e ausência 
de sangue. O hematoma toracoabdominal se expandiu 
para a região escrotal e foi relacionado a um distúrbio 
de coagulação (RNI: 1,76; AP: 39%; PTTA: 58/30). 

Nesse período de tratamento, evoluiu com piora 
da função renal, evidenciada pelo aumento progres- 
sivo da creatinina. Essa disfunção respondeu parcial- 
mente à infusão de albumina, mas voltou a piorar 
após a reintrodução de diuréticos. Optou-se, então, 
pela suspensão dos diuréticos e manutenção da al- 
bumina, já que a prioridade, nesse momento, era a 
recuperação da função renal. 

O desenvolvimento de albuminúria, a manutenção 
da creatinina em seu limite superior, aliada a uma res- 


posta parcial à infusão de albumina, fizeram suspeitar 
de necrose tubular aguda ou síndrome nefrótica. 

O paciente apresentou piora da função hepática 
com suspeita de hepatite alcoólica e foi iniciado tra- 
tamento com prednisolona!! (BT; 29,42; BD: 24,52: BI: 
4,9; AST: 145,6; ALTA47). 

Foi submetido a vários exames complementares. A 
endoscopia digestiva alta evidenciou varizes esofagia- 
nas de fino calibre sem sinais de sangramento recente. 
A colonoscopia mostrou mamilos hemorroidários sem 
sinais de sangramento. A cintilografia com hemácias 
marcadas evidenciou sangramento no intestino delga- 
do. A ultrassonografia abdominal mostrou hepatome- 
galia com hepatopatia aguda mascarando os achados 
de hepatopatia crônica subjacente; esplenomegalia; 
ascite moderada; rins e pâncreas com aspecto usual 
(sem sinais de doença renal crônica). 

A resolução da PBE foi confirmada por uma se- 
gunda paracentese. Após o sétimo dia de antibioti- 
coterapia com cefotaxima, iniciou-se profilaxia com 
norfloxacino. 

Durante a internação, o paciente necessitou de 
várias transfusões sanguíneas e manteve estabilida- 
de hemodinâmica. 


DISCUSSÃO 


O cirrótico deve ser submetido a avaliação clínica 
completa devido a sua alta mortalidade intra-hospi- 
talar!, considerando-se que, quanto maior o número 
de disfunções orgânicas que apresenta, maior sua 
letalidade.” Este relato descreve paciente com várias 
complicações da cirrose como: hemorragia digestiva 
(HD), peritonite bacteriana espontânea (PBE), coa- 
gulopatia e insuficiência renal aguda. 

A injúria renal aguda (IRA) aumenta o risco de 
morte na cirrose descompensada e ocorre em apro- 
ximadamente 19% dos pacientes hospitalizados com 
insuficiência hepática.” Essa complicação pode ser 
explicada pela depleção de volume secundária à HD, 
pelo uso de diuréticos e pela diarreia induzida pelo 
uso de lactulose. A vasodilatação sistêmica que apre- 
senta decorre da super-produção de óxido nítrico, re- 
duz a perfusão dos rins, e ativa sistemas vasoconstrito- 
res renais.º À imunodepressão dos cirróticos aumenta 
a chance de ocorrer doenças infecciosas”, que podem 
agravar a vasodilatação sistêmica e precipitar IRA. 

A IRA pode ser dividida em três tipos: pré-renal 
(hipoperfusão sem lesão glomerular ou tubular, res- 
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ponsiva à expansão de volume), renal (ex: necrose 
tubular aguda) e pós-renal (ex: obstrução do trato uri- 
nário). Nos cirróticos, entretanto, essa diferenciação 
é dificultada, já que fatores predisponentes da azote- 
mia pré-renal também podem precipitar a necrose tu- 
bular aguda (NTA) e a síndrome hepatorrenal (SHR). 
ASHR é um tipo de IRA pré-renal exclusiva do cirróti- 
co grave, irresponsiva à expansão de volume. º 

Garcia-Tsao et al.º propõem abordagem ao cirró- 
tico com IRA. Deve-se, inicialmente, investigar a his- 
tória de choque séptico ou hipovolêmico, e excluir 
o uso de substâncias nefrotóxicas, que poderiam in- 
dicar a suspeição e tratamento da NTA. Nos demais 
pacientes, o próximo passo é suspender o uso de 
diuréticos, lactulose e substâncias vasodilatadoras. 
Segue-se com a administração de albumina endove- 
nosa (1g/kg, sendo no máximo 100g). O diagnóstico 
provável é azotemia pré-renal, se houver melhora da 
creatinina sérica; entretanto, devem ser buscadas 
outras causas, como a NTA, a SHR e a falência pós- 
-renal, se não houver resposta. A avaliação ultrasso- 
nográfica abdominal pode ser útil para ajudar a ex- 
clusão da falência pós-renal. A diferenciação entre 
NTA e SHR é mais difícil. O diagnóstico mais provável 
é de SHR diante da presença de resposta ao uso de 
vasoconstritores com albumina. 

O paciente deste relato respondeu parcialmente 
à infusão de volume, o que em princípio excluiria a 
possibilidade de SHR e azotemia pré-renal.º O pacien- 
te iniciou com proteinúria, o que sugeriu disfunção re- 
nal com acometimento tubular ou alteração da barrei- 
ra de ultrafiltração glomerular (síndrome nefrótica).º 

A profilaxia da IRA no cirrótico consiste em preve- 
nir ou tratar a depleção de volume e a vasodilatação. 
O uso de diuréticos e de lactulose deve ser criterioso, 
evitando-se perdas de peso maiores que 1 kg/dia e 
diarreia. As drogas nefrotóxicas como anti-inflama- 
tórios não esteroidais e aminoglicosídeos devem ser 
evitadas. O uso de albumina também pode prevenir 
o desenvolvimento de IRA após paracentese de gran- 
de volume* e durante o tratamento da PBEº. Nesse 
último caso, há ainda redução da mortalidade e da 
incidência de SHRºº, sendo de benefício a infusão de 
albumina!'. Dessa forma, é fundamental que mais 
estudos sejam realizados para avaliar medidas que 
previnam a IRA em cirróticos, possibilitando sua im- 
plementação futura nos hospitais brasileiros. 
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CONCLUSÃO 


À presença de complicações em cirróticos é de- 
terminante de gravidade. Dentre ela, está a IRA, que 
deve ser prontamente abordada. Porém, mais impor- 
tante, é a adoção de medidas para sua profilaxia, a 
fim de se reduzir a morbimortalidade. 
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